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ABSTRACT 
Osteocalcin (OK) is actively involved in the humoral regulation of 
energy homeostasis. However, the relationship between the level of OK 
as a modulator of metabolic processes and constitutional and metabolic 
features in patients with type 2 diabetes mellitus (DM) of a different 
gender remains not thoroughly studied. 
The study included 127 patients with type 2 diabetes ≥ 50 years of age. 
Of these, 70 were postmenopausal women and 57 men. 
It was found that in the general group of women, the concentration of 
OK in the blood serum was significantly higher than in men. The 
observed difference is due to significantly higher levels of OK in women 
of the older age group (≥ 60 years) in comparison with men. At the same 
time, a decrease in bone mineral density (BMD) in the femoral neck was 
observed in subgroups of men and women aged ≥ 60 years and older, 
while in the younger subgroups of patients, the BMD of lumbar and 
femoral zones were close to each other. 
KEYWORDS 
diabetes mellitus type 2,  
osteocalcin,  
index of visceral obesity,  
bone mineral density,  
insulin resistance. 
The relationships between OK levels and adipose tissue parameters, evaluated by calculating the morphological and 
functional index of visceral obesity (IVO), were investigated. An increase in the OK level in the groups of men and 
women was accompanied by a decrease in the IVO values. The highest degree of insulin resistance was determined 
in groups of patients with minimal levels of OK and high IVO, and the lowest values were recorded in patients with 
high levels of OK and low IVO. 
The decrease of the blood OK level in patients with type 2 diabetes occurs in parallel with an increase in the degree of 
insulin resistance and dysfunction of visceral adipose tissue. In this case, IVO is a more accurate parameter reflecting 
the constitutional and metabolic phenotypic changes, compared with the index of the waist circumference. The 
decrease in BMD in patients with type 2 diabetes is the result of predominantly involutive processes that are noticeable 
at the age of ≥ 60 years and occur against the background of a decrease in the content of OK with age. 
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Введение. Для сахарного диабета (СД) 2 типа характерно развитие хронических 
осложнений, связанных с состоянием инсулинорезистентности и полиметаболическими 
нарушениями, провоцирующими заболевания, которые значительно снижают качество и 
продолжительность жизни пациентов [2]. Недооцениваемым до сих пор осложнением 
сахарного диабета является нарушение костного метаболизма, которое вызывает изменения 
микроструктуры и ухудшение качества костной ткани, приводящие к повышенному риску 
нарушения целостности скелета [32, 29, 43]. В то же время, результаты современных 
клинических и экспериментальных исследований свидетельствуют, что скелетные кости 
выполняют не только опорную и гемопоэтическую функцию, но и принимают активное 
участие в гуморальной регуляции важнейших физиологических процессов организма, таких как 
углеводно-липидный и энергетический гомеостаз. Это дало основание рассматривать костную 
ткань как полноценный орган эндокринной системы, секретирующий собственные 
гормонально активные вещества, которые участвуют в регулировании секреции инсулина и 
чувствительности других тканей к глюкозе и инсулину, а также влияют на метаболизм липидов 
и макроэргических соединений [5, 11, 23]. Полагают, что кость, в дополнение к классическим 
тканям-мишеням инсулина, является как объектом диабетических осложнений, так и 
потенциальным патофизиологическим фактором самой болезни [15, 35, 40, 47, 51].  
Система костного метаболизма включает циклический процесс 
резорбции/формирования костной ткани, осуществляемый соответствующими клетками: 
остеокластами и остеобластастами. Указанные процессы сопровождаются выделением в 
кровоток веществ, называемых биохимическими маркерами ремоделирования кости [44]. 
Недавними молекулярно-генетическими исследованиями показано, что важную роль в 
регуляции ключевых сигнальных путей дифференцировки остеобластов и остеокластов играют 
эпигенетические модификации экспрессии генов, в частности посттранскрипционное 
метилирование ДНК. Эти процессы определяют развитие и функцию костной ткани и 
нарушения ремоделирования кости в условиях патологии [16]. 
При заболевании сахарным диабетом отмечаются негативные изменения костной ткани, 
включая костную структуру, плотность костной ткани и биохимические маркеры костного 
обмена [20, 26, 48]. Опубликованные результаты целого ряда систематических обзоров 
клинических исследований подтверждают обратные ассоциации между уровнем остеокальцина 
в сыворотке крови с риском и тяжестью дисметаболических состояний, таких как 
инсулинорезистентность, метаболический синдром, сахарный диабет 2 типа [3, 21, 25, 43].  
Остеокальцин (ОК) является наиболее изученным фактором, регулирующим 
метаболизм костной ткани. ОК влияет на обменные процессы во всем организме и 
представляет собой гормонально активный пептидный продукт матрикса костной ткани, 
который выделяется остеобластами в процессе костного ремоделирования [9, 12, 33, 51]. 
Транскрипция гена ОК остеобластов стимулируется витамином D3 с помощью 
последовательности, чувствительной к стероидам [18]. В костный матрикс включается от 70 до 
90% синтезируемого остеобластами ОК, а остальная часть попадает в кровоток. Уровень ОК в 
крови может меняться в зависимости от возраста, характера метаболических нарушений, 
эффективности деградации в почечных канальцах [10, 42, 45].  
Исследованиями последних десятилетий доказано, что эндокринной функцией обладает 
некарбоксилированная форма ОК, которая участвует в регуляции метаболизма глюкозы и 
липидов путем увеличения секреции инсулина поджелудочной железой и повышения 
чувствительности к инсулину в периферических тканях. На основе имеющихся 
экспериментальных данных предполагается наличие положительной обратной связи между ОК 
и инсулином. При этом ОК стимулирует секрецию инсулина, тогда как инсулиновый сигнал 
усиливает высвобождение ОК остеобластами. Эта точка зрения подтверждается тем, что у 
пациентов с нарушенной чувствительностью к инсулину, даже при высоких концентрациях 
инсулина в крови, наблюдается низкий уровень циркулирующего ОК, следствием чего может 
быть нарушение структуры и функции костей и высокий риск переломов [42] 
Остеокальцин стимулирует продукцию инсулина поджелудочной железой как путем 
прямой стимуляции экспрессии гена, так и опосредованно – путем увеличения секреции 
глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1) в тонком кишечнике и секреции адипонектина в 
жировой ткани [13, 17, 28]. Поэтому остеокальцин может быть важным фактором, 
координирующим гомеостаз глюкозы и липидов [30, 45, 56]. 
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Секреция и биоактивность остеокальцина, в свою очередь, регулируются 
гормональными сигналами, включая инсулин, инсулиноподобный фактор роста-1 (IGF-1), 
лептин, глюкокортикоиды и медиаторы симпатической нервной системы [14]. 
В норме инсулин и IGF-1 могут влиять на циркулирующие уровни OК через 
инсулиновые рецепторы на остеобластах, оказывая анаболический эффект на формирование 
кости и остеобластогенез [43] Воздействие на инсулиновые рецепторы остеобластов 
стимулирует их дифференцировку и экспрессию ОК, что способствует накоплению 
карбоксилированного остеокальцина в костном матриксе и увеличению плотности костной 
ткани, наблюдаемой у пациентов с СД 2 типа. Одновременно инсулин ускоряет костный обмен 
и активирует остеокласты, которые декарбоксилируют связанный с костной матрицей ОК, а 
затем некарбоксилированный ОК высвобождается в кровоток, стимулирует экспрессию 
инсулина в поджелудочной железе и адипонектина в жировой ткани [19, 54, 55].  
При посредстве остеокальцина и адипоцитокинов осуществляется взаимодействие по 
механизму обратной связи между костной и жировой тканью. Выяснено, что продуцируемый 
адипоцитами лептин является мощным ингибитором формирования кости и продукции ОК, 
действующим через центральную нервную систему. Ингибирование лептином продукции и 
высвобождения серотонина в нейронах головного мозга приводит к усиленной активации 
симпатической нервной системы (СНС), а ее медиаторы через β2-адренергические рецепторы в 
костной ткани ингибирует пролиферацию, дифференцировку остеобластов и экспрессию ОК 
[53]. Таким образом, если инсулин усиливает адипогенез, увеличивает массу жировых 
отложений и стимулирует выработку и секрецию лептина, то лептин осуществляет непрямое 
ингибирование экспрессии инсулина через ЦНС и костную ткань. Противоположное лептину 
действие оказывает другой адипокин – адипонектин, который увеличивает экспрессию ОК в 
остеобластах, а также стимулирует дифференцировку остеокластов и высвобождение 
некарбоксилированного остеокальцина, который, в свою очередь, способствует экспрессии 
адипонектина в адипоцитах и инсулина в поджелудочной железе. У пациентов с ожирением и 
метаболическим синдромом повышенный уровень лептина и снижение уровня адипонектина в 
сыворотке могут приводить к уменьшению панкреатической секреции инсулина и нарушению 
толерантности к глюкозе, что частично опосредовано через костную ткань [19].  
Снижение уровня ОК в крови может указывать на нарушение баланса анаболических и 
катаболических процессов, ассоциироваться с нарушениями морфологии и функции как 
костной, так и жировой ткани в организме, проявляясь фенотипически в виде изменений 
композиции тела и нарушений обменных процессов.  
Экспериментальные и клинические исследования доказали, что уровень ОК, отражающий 
активность остеогенеза, ассоциируется с выраженностью нарушений углеводного обмена при СД 
1 и 2 типов и метаболическом синдроме. Вместе с тем, недостаточно изученными остаются 
вопросы взаимосвязей между уровнем ОК как модулятора метаболических процессов и 
конституционно-метаболическими особенностями у больных СД 2 типа разного пола. 
Целью нашего исследования было изучить особенности изменений уровня ОК и 
минеральной плотности костной ткани (МПКТ) у больных СД 2 типа в зависимости от пола и 
возрастной группы пациентов, а также исследовать взаимосвязи между уровнем ОК и морфо-
функциональными характеристиками висцеральной жировой ткани (индексом висцерального 
ожирения – ИВО), степенью абдоминального ожирения и степенью инсулинорезистентности 
(НОМА-IR). 
Материалы и методы. В исследование включены 127 пациентов с сахарным диабетом 
2 типа в возрасте старше 50-ти лет. Из них 70 женщин в состоянии постменопаузы (средний 
возраст 61,7 ± 1,4 года) и 57 мужчин (средний возраст 60,5 ± 2,3 лет). Больные СД 2 типа 
принимали пероральную сахароснижающую терапию. Контрольную группу составили 22 
человека (12 мужчин и 10 женщин) в возрасте более 50 лет, не болеющих сахарным диабетом. 
В соответствии с Международным Кодексом медицинской этики, клинические исследования 
проводились с согласия пациентов после соответствующего разъяснения. У всех пациентов 
измеряли антропометрические параметры (массу тела, рост, окружность талии), определяли 
индекс массы тела (ИМТ, кг/м2). В сыворотке крови натощак определяли содержание 
холестерина липопротеинов высокой плотности – ЛПВП (референсные показатели: 
>1,0 ммоль/л для мужчин, >1,2 ммоль/л для женщин), триглицеридов (референсные показатели 
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<1,7 ммоль/л) с помощью колориметрического ферментативного метода. По этим данным 
вычисляли индекс висцерального ожирения (ИВО, Visceral Аdiposity Index) отдельно для 
женщин и мужчин по соответствующим формулам [1, 38]. Содержание остеокальцина 
определяли методом хемилюминесцентного иммунологического анализа с использованием 
парамагнитных частиц с помощью имуноанализатора "Immulite" (Siemens, Германия) 
(референсные показатели 2,0-22,0 нг/мл). Степень инсулинорезистентности определяли с 
помощью модели оценки гомеостаза (HOMA-IR) [49].  
Минеральную плотность костной ткани (МПКТ) определяли с использованием 
двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии на аппарате Prodigy Primo (GE Helthcare, 
Lunar, США). Измеряли проекционную минеральную плотность кости (г/см2) и анализировали 
результаты наиболее уязвимых анатомических участков: поясничного отдела позвоночника 
(L1-L4) и шейки бедренной кости. 
Статистическая обработка материала проведена с помощью вариационной статистики с 
использованием стандартных пакетов статистических расчетов Origin 7.1. Для сравнения 
средних абсолютных величин в исследуемых группах использовался параметрический 
критерий Стьюдента для независимых и парных выборок. Разница показателей считалась 
достоверной при Р <0,05.  
Результаты исследования. На первом этапе работы у части пациентов (n = 104) 
определяли половые и возрастные особенности содержания ОК. Для этого проводили сравнение 
показателей концентрации ОК и МПКТ отдельно у мужчин (n = 45) и женщин (n = 59) в 
подгруппах, выделенных в зависимости от возраста: 50-59 лет и 60 лет и старше. Полученные 
результаты сравнивали с контрольной группой лиц без диабета такого же возраста и пола (табл. 1).  
Определение концентрации ОК в сыворотке крови обследованных мужчин и женщин 
показало, что у больных СД 2 типа его содержание в сыворотке крови значительно ниже по 
сравнению с лицами контрольной группы без диабета (табл. 1).  
Таблица 1. Показатели остеокальцина (нг/мл) в сыворотке крови мужчин и женщин, 
больных СД 2 типа, в зависимости от возраста (n=104; M±m) 
Группы пациентов 
Мужчины Женщины 
n Остеокальцин, нг/мл n Остеокальцин, нг/мл 
Контроль 12 10,78±1,08 10 8,12±1,03 
Общая группа больных СД 
2 типа, в том числе: 
45 3,05 ± 0,23 # 59 3,95 ± 0,28 *, # 
Подгруппа 50 − 59 лет 24 2,97 ± 0,36 # 35 3,56 ± 0,33 # 
Подгруппа >60 лет 21 3,16 ± 0,30 # 24 4,29 ± 0,34 *, **, # 
* − достоверность разницы показателей между мужчинами и женщинами в одинаковых 
возрастных подгруппах (P<0,05); ** − достоверность разницы показателей между двумя 
возрастными подгруппами одного пола (P<0,05); # − достоверность разницы показателей с 
контрольной группой (P<0,05). 
Полученные данные показали, что в общей группе женщин концентрация ОК в сыворотке 
крови была достоверно выше, чем у мужчин. Распределение пациентов на подгруппы в 
зависимости от возраста позволило определить, что обнаруженное отличие обусловлено 
достоверно более высокими уровнями ОК у женщин старшей возрастной группы по сравнению с 
таковыми в младшей подгруппе женщин, а также по сравнению с соответствующими показателями 
у мужчин старшей возрастной подгруппы. Среди мужчин не выявлено достоверной разницы в 
содержании ОК в сыворотке крови между двумя возрастными подгруппами (P> 0,05). 
При проведении рентгеновской денситометрии критических зон скелета (поясничного 
отдела позвоночника L1-L4 и шейки бедренной кости) в той же группе пациентов (45 мужчин и 
59 женщин) установлено, что в общих группах мужчин и женщин наблюдалась тенденция к 
уменьшению МПКТ в области шейки бедренной кости по сравнению с поясничными позвонками 
(табл. 2). Однако после распределения больных на подгруппы по возрасту установлено, что 
указанные изменения среднего значения МПКТ в зоне шейки бедренной кости происходили за 
счет снижения показателей МПКТ в подгруппах мужчин и женщин в возрасте 60 лет и старше, 
тогда как в младших подгруппах пациентов показатели МПКТ люмбальной и феморальной зон 
были близкими между обеими исследуемыми критическими зонами (Р> 0,05). 
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Таблица 2. Минеральная плотность костной ткани (г/см2) в критических зонах скелета 
больных СД 2 типа в зависимости от возраста и пола (n=104; M±m) 
Пол 
пациентов 







Общая группа (n=45) 1,25 ± 0,06 1,09 ± 0,05 # 
- подгруппа 50 – 59 лет (n=24) 1,06 ± 0,10 0,97 ± 0,09 
- подгруппа ≥ 60 лет (n=21) 1,39 ± 0,11 1,13 ± 0,04 # 
Женщины 
Общая группа (n=59) 1,16 ± 0,04 0,96 ± 0,05 # 
- подгруппа 50 – 59 лет (n=35) 1,15 ± 0,07 0,94 ± 0,07 
- подгруппа ≥ 60 лет (n=24) 1,17 ± 0,04 1,0 ± 0,04 * 
* – достоверность (P <0,05) разницы показателей между разными анатомическими областями в 
одинаковых возрастных группах мужчин и женщин; 
#  – тенденция (0,10<P>0,05) разницы показателей между разными анатомическими областями 
в одинаковых возрастных группах мужчин и женщин. 
По нашему мнению, снижение минеральной плотности костной ткани феморальной 
зоны является следствием преимущественно инволютивных процессов, которые становятся 
ощутимыми в возрасте старше 60 лет и происходят на фоне определенных сдвигов содержания 
остеокальцина в возрастном аспекте. Тот факт, что изменения минеральной плотности 
выявлены только в зоне шейки бедра, свидетельствует об отсутствии непосредственной связи 
изменений концентрации общего ОК с процессами общей минерализации костной ткани у 
больных СД 2 типа, которые зависят преимущественно от возрастных изменений. 
С целью выявления взаимосвязей между уровнями ОК и морфо-функциональными и 
метаболическими особенностями, 127 обследованных больных СД 2 типа (57 мужчин и 70 
женщин) были разделены на 3 группы по уровню остеокальцина в крови, отдельно для каждого 
пола: группа 1 – с низким уровнем остеокальцина (<2 нг/мл) – 12 мужчин и 11 женщин; группа 
2 – со средним уровнем ОК (от 2 до 4 нг/мл) – 25 мужчин и 33 женщины; группа 3 – с высоким 
уровнем ОК (выше 4 нг/мл) – 20 мужчин и 26 женщин.  
В каждой из этих групп изучали взаимосвязи между содержанием остеокальцина в 
крови, показателем HOMA-IR, индексом висцерального ожирения ИВО и окружностью талии. 
Исследование взаимосвязей между уровнями остеокальцина и параметрами жировой 
ткани, оцениваемыми путем расчета морфо-функционального индекса ИВО, показало, что 
изменения этих двух показателей имеют противоположную направленность, а именно 
повышение уровня остеокальцина в группах 1-3 как у мужчин, так и у женщин, 
сопровождалось снижением значений ИВО (табл. 3). 
Таблица 3. Индекс висцерального ожирения (ИВО), инсулинорезистентность и 
окружность талии у больных СД 2 типа разного пола в зависимости от уровня остеокальцина в 
















1 12 < 2,0 4,36±0,36 107,91±4,7 7,25±1,20 
2 25 2,83±0,12 3,14±0,25 * 109,96±2,38 6,33±0,85 * 
3 20 5,94±0,20 ** 1,41±0,16 *; ** 95,2±1,71 *; ** 4,03±0,32 *; ** 
Женщины 
(n=70) 
1 11 < 2,0 4,66±0,19 114,1±2,33 8,25±1,10 
2 33 3,04±0,15 3,28±0,32 * 104,9±2,17 * 4,93±0,71 * 
3 26 6,21±0,24 ** 2,15±0,13 *; ** 110,5±2,52  2,88±0,21 *; ** 
* − достоверность разницы показателей с группой 1 того же пола (P<0,05);  ** − достоверность 
разницы показателей с группой 2 того же пола (P<0,05); *** − достоверность разницы с 
соответствующей группой другого пола 
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В тоже время, нами не было выявлено закономерных статистически достоверных 
изменений показателя окружности талии в группах мужчин и женщин с разным уровнем 
остеокальцина в крови. Этот факт может объясняться тем, что данный антропометрический 
параметр зависит не только от количества висцерального жира, но и включает подкожный жир, 
то есть повышение ОТ может лишь частично отражать фенотипическое проявление 
абдоминального ожирения. Итак, интегральный индекс ИВО, который учитывает как 
количество и распределение жировой ткани (ИМТ, ОТ), так и ее функциональные особенности 
(уровни ТГ, ЛПВП), был более точным показателем нарушения процесса костного 
ремоделирования, чем величина окружности талии. 
Корреляционный анализ показал наличие обратных корреляционных связей между 
уровнями ОК и величиной ИВО в общей группе мужчин (r = -0,66; р <0,05) и в группе женщин 
(r = - 0,58; р <0,05). Эта связь может отражать участие ОК в регуляции липидного обмена и 
распределения жировой ткани в организме. 
Исследование взаимосвязей между уровнем ОК и степенью периферической 
инсулинорезистентности, которая определялась с помощью модели НОМА-IR в группах 
мужчин и женщин с СД 2 типа (табл. 3) показало, что особенно высокие показатели НОМА-IR 
определялись в группах пациентов с минимальными уровнями ОК (<2 нг / мл) и высокими 
ИВО, а наиболее низкие значения НОМА-IR зафиксированы у больных с высоким уровнем ОК 
и низким ИВО. Общий характер изменений средних значений НОМА-IR с увеличением уровня 
ОК в сыворотке крови больных мужчин и женщин имел тенденцию, аналогичную изменениям 
ИВО, то есть наблюдалось достоверное уменьшение величины НОМА-IR, параллельное 
снижению ИВО. Это подтверждается наличием обратной корреляции значений НОМА-IR с 
уровнем ОК (r = -0,58 у мужчин и r = -0,63 у женщин, P <0,05) и прямой корреляции с 
показателем ИВО (r = 0,45 у мужчин и r = 0,67 у женщин, P <0,05). 
Таким образом, учитывая данные о том, что ОК прямо или косвенно влияет на 
метаболизм и депонирование липидов, а также на секрецию инсулина, можно заключить, что 
изменения уровня ОК у больных СД 2 типа могут выступать одним из факторов 
фенотипических изменений, ассоциированных с возрастными инволюционными процессами. 
ИВО, учитывающий как метаболический, так и морфологический аспекты совокупности 
фенотипических признаков, может быть полезным унифицированным инструментом для 
количественной оценки степени метаболических рисков, в том числе и связанных с 
нарушением уровня ОК, что подтверждают результаты нашего исследования. 
Обсуждение результатов. Определение концентрации остеокальцина в сыворотке 
крови обследованных мужчин и женщин показало, что у больных СД 2 типа содержание ОК в 
сыворотке крови значительно ниже по сравнению с лицами контрольной группы без диабета, 
что согласуется с данными литературы и отражает пониженную активность остеогенеза в 
условиях нарушения гликемического контроля у больных СД 2 типа [25, 21, 6]. Возможно, 
обнаруженная нами относительно высокая концентрация ОК у женщин в состоянии 
постменопаузы в сравнении с мужчинами такого же возраста, объясняется возрастным 
увеличением у постменопаузальных женщин количества жировой ткани, что, по данным 
литературы, может быть связано с повышением МПКТ и уменьшением риска остеопороза и 
тяжелых переломов, из-за уменьшения резорбции костной ткани [39]. 
Полученные нами результаты согласуются с данными литературы о том, что изменения 
МПКТ при метаболическом синдроме и СД 2 типа не следуют за изменениями уровня ОК, но 
могут ассоциироваться с наличием признаков метаболического синдрома. Так, по данным Terzi, 
уровень ОК в сыворотке крови женщин при постменопаузальном метаболическом синдроме был 
независимо связан с интолерентностью к глюкозе и выраженностью абдоминального ожирения, 
тогда как другие компоненты метаболического синдрома и СД 2 типа (дислипидемия, общее 
ожирение) не имели положительного или отрицательного влияния на МПКТ [46]. В отличие от 
этого, исследователями была обнаружена отрицательная корреляция между уровнем гликемии, 
гликированного гемоглобина и МПКТ поясничного отдела, что свидетельствует о том, что 
плохой гликемический контроль может оказать негативное влияние на МПКТ в этой группе 
пациентов [46]. В работе Bilić-Ćurčić значения МПКТ в области бедра в постменопаузальных 
женщин с СД 2 типа проявляли обратную корреляцию с уровнем маркеров костного 
ремоделирования (ОК и CTХ) и положительную корреляцию с окружностью талии и уровнем 
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инсулина [4]. Это говорит о том, что абдоминальное ожирение и гиперинсулинемия как 
компоненты метаболического синдрома могут способствовать увеличению МПКТ бедренной 
кости у женщин, больных СД 2 типа [4, 42, 51].  
Выявленное нами снижение МПКТ феморальной зоны у пациентов старше 60 лет 
является следствием преимущественно инволютивных процессов на фоне сдвигов в 
содержании остеокальцина и может быть обусловлено возрастным повышением концентрации 
кортизола. У пожилых людей отмечено увеличение костной экспрессии 11-бета-
гидроксистероиддегидрогеназы типа 1 – фермента, который осуществляет интракринную 
активацию ГК в остеобластах (конверсию кортизона в кортизол). Избыток ГК ведет к 
снижению прочности кости путем прямого воздействия на остеобласты, за счет индукции их 
апоптоза независимо от изменений костной массы, а также опосредованно, путем подавления 
транскрипции эндотелиального фактора роста сосудов, уменьшения костного ангиогенеза и 
васкулярного объема [34, 52] и частично – через стимуляцию выделения адипоцитами лептина, 
который подавляет образование ОК в остеоцитах [7]. 
В целом ряде перекрестных и проспективных клинических исследований у людей с 
метаболическим синдромом и СД 2 типа показана обратная корреляция между концентрацией 
остеокальцина в сыворотке и уровнем гликемии натощак, степенью инсулинорезистентности 
(HOMA-IR) и массой жировых отложений [12]. В исследовании MIDUS II с участием 717 
пациентов среднего возраста с предиабетом и СД 2 типа показано, что пониженная 
чувствительность к инсулину ассоциировалась с ухудшением показателей костной прочности и 
склонностью к переломам. Каждое удвоение HOMA-IR сопровождалось уменьшением 
композитных индексов устойчивости бедренной кости к нагрузкам на 0,34-0,40 SD (p <0,001), 
без изменения минеральной плотности кости. Регрессионный анализ данных (после коррекции 
по индексу массы тела, возрасту, полу и менопаузальному статусу у женщин) показал, что в 
основе этой взаимосвязи лежала инсулинорезистентность, в частности гиперинсулинемия, 
поскольку независимым предиктором снижения прочности кости был уровень инсулинемии 
натощак, а не гипергликемия. Эти исследования показывают, что резистентность к инсулину и 
/или гиперинсулинемия на этапе предиабета могут нарушать обычный анаболический ответ 
кости на нагрузку, в результате чего прочность кости снижается. 
Следует отметить, что уменьшение концентрации ОК приводит к снижению качества 
костной ткани вследствие ухудшения свойств белкового матрикса, что способствует развитию 
остеоартропатий, уменьшению мобильности и снижению качества жизни пациентов [43]. 
Согласно данным литературы, уменьшение висцерального ожирения при росте 
концентрации ОК может происходить за счет повышения чувствительности периферических 
тканей к инсулину. Инсулин влияет на циркулирующие уровни ОК через инсулиновые 
рецепторы на остеобластах, оказывая анаболический эффект на формирование кости и 
остеобластогенез. Анаболическое действие гиперинсулинемии на кость может объяснять 
увеличение плотности костной ткани у больных СД 2 типа [44]. Показано, что уровень 
остеокальцина в сыворотке крови постменопаузальных женщин был независимо связан с 
интолерантностью к глюкозе и абдоминальным ожирением – характерными компонентами 
метаболического синдрома и СД 2 типа [31]. 
Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют, что ОК может выступать 
одним из регуляторов чувствительности периферических тканей к инсулину, поскольку 
уменьшение активности формирования костной ткани ассоциируется с нарастанием степени 
инсулинорезистентности и нарушением функции абдоминальной жировой ткани. 
Выводы. Снижение содержания остеокальцина в крови больных СД 2 типа происходило 
параллельно с усилением инсулинорезистентности и дисфункции висцеральной жировой ткани. 
При этом индекс висцерального ожирения (ИВО), включающий гуморальные и 
антропометрические показатели, был более точным параметром, отражающим конституционно-
метаболические фенотипические изменения, по сравнению с показателем окружности талии. 
Изменения МПКТ у больных сахарным диабетом 2 типа являются результатом преимущественно 
инволютивных процессов, ощутимых в возрасте 60 лет и старше и происходят на фоне 
несущественных изменений содержания ОК в возрастном аспекте.  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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